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Wstęp 
Status socjoekonomiczny (SES) jest definio-
wany jak społeczna lub ekonomiczna pozycja 
danej osoby i  stanowi miarę sytuacji czy też 
pozycji jednostki lub rodziny w grupie społecz-
nej [1]. Stanowi wypadkową kilku mierników 
uwzględniających dochody, wykształcenie, za-
wód (z  uwzględnieniem stanu zatrudnienia), 
miejsce zamieszkania, warunki mieszkaniowe 
(wliczając udogodnienia/wyposażenie lokalu), 
a czasami również przynależność do organizacji 
społecznych [1–3]. Ze wszystkich aktualnie mie-
rzonych w opiece zdrowotnej współczynników 
demograficznych, SES jest prawdopodobnie 
czynnikiem najrzadziej raportowanym, a równo-
cześnie najbardziej wpływającym na dostęp pa-
cjenta do opieki zdrowotnej i przebieg kliniczny 
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Tabela 1. Tradycyjne miary statusu socjoekonomicznego
Zawód	
	 —	 	status	zatrudnienia	(np.	czynny	zawodowo/bezrobotny/na				 
									emeryturze)
	 —	 	określone	grupy	zawodowe










	 —	 	roczny	przychód	przypadający	na	gospodarstwo	domowe	 
									(łącznie)
	 —	 	dochód	przypadający	na	rodzinę
chorób [4]. Ogólnie, zakres objęcia opieką zdro-
wotną populacji danego kraju jest zróżnicowany. 
W USA, gdzie stosuje się połączenie prywatnego 
i  sponsorowanego przez rząd sytemu ubezpie-
czeń zdrowotnych, jest on inny niż w krajach 
zapewniających powszechny dostęp do opieki 
zdrowotnej bądź niegwarantujących go wcale. 
Niemniej, mimo wysiłków podejmowanych przez 
rządy wielu państw mających na celu zapewnie-
nie wszystkim obywatelom dostępu do systemu 
opieki zdrowotnej, SES nadal ma istotny wpływ na 
oczekiwaną długość życia i pozostaje niezależnym 
czynnikiem ryzyka zgonu, ponieważ wyższy do-
chód koreluje z dłuższym czasem życia [5]. Zgodnie 
z aktualną wiedzą, wyniki badań prowadzonych 
w różnych dziedzinach medycyny wykazały, że 
niższy SES był związany z nierównym dostępem 
do opieki zdrowotnej w przypadku wielu chorób, 
co skutkowało pogorszeniem rokowania [6]. W sze-
roko zakrojonym przeglądzie naukowym wykazano 
zwiększenie ryzyka zależnego od chorób układu 
sercowo-naczyniowego w zależności od dostępu 
do inwazyjnych procedur kardiologicznych [7, 8], 
przewlekłej niewydolności nerek [9], cukrzycy typu 
II [10], jak również w całkowitym czasie przeżycia 
pacjentów z chorobą nowotworową [11]. Pojawia się 
coraz więcej danych dotyczących różnych chorób 
płuc, potwierdzających występowanie podobnej 
zależności jak ta obserwowana dla innych chorób 
przewlekłych [12–15]. W prezentowanym przeglą-
dzie podjęto próbę systematycznego przedstawie-
nia danych z piśmiennictwa dotyczących statusu 
socjoekonomicznego i jego związku z najczęstszymi 
chorobami przewlekłymi układu oddechowego, jak 
również podkreślenia znaczenia SES jako czynnika 
ograniczającego dostęp do opieki medycznej w za-
awansowanych stadiach chorób płuc. 
Status socjoekonomiczny i jego składowe 
Tradycyjne mierniki SES uwzględniają ro-
dzaj zatrudnienia, wykształcenie oraz dochód 
[16]. Każdy obejmuje odrębny aspekt SES i może 
pozostawać w relacji z  innymi miernikami. Po-
szczególne mierniki nie mogą być jednak stoso-
wane wymiennie ze względu na ich ograniczony 
charakter. Niemniej, uzyskanie tradycyjnych 
mierników SES, wymienionych w tabeli 1, nie za-
wsze jest możliwe ze względu na niekompletność 
danych, osobisty charakter zadawanych pytań, 
rozbieżności w raportowaniu danych, ograniczeń 
narzuconych przez komisje nadzorcze. Co więcej, 
ponieważ SES w badaniach epidemiologicznych 
jest oceniany najczęściej retrospektywnie [16], 
opieranie się na tradycyjnych miernikach może 
prowadzić do uzyskania niekompletnych danych. 
Z tego powodu wytyczono surogaty pozwalające 
zmierzyć SES. Takie formy oceny SES nazywano 
kontekstowymi.
Mierniki kontekstowe SES skupiają się na 
zmiennych ekologicznych lub geograficznych, ale 
też mogą uwzględniać połączenie ich obu. Podej-
ście kontekstowe do SES bada warunki społeczne 
i ekonomiczne, które to wpływają na wszystkie 
osoby dzielące dane środowisko społeczne i w nim 
żyjące. Dostęp do towarów i usług, obszar środowi-
ska zabudowanego i przyjęte normy społeczne oraz 
pozostałe czynniki związane ze stanem zdrowia, 
są najczęściej ustalane przez daną wspólnotę [17].
Naukowcy i  przedstawiciele publicznej 
ochrony zdrowia uznali, że kontekst, w  jakim 
żyje dana jednostka ludzka, ma wpływ na jego 
stan zdrowia [18, 19]. Przykładowo mierniki 
kontekstowe SES mogą obejmować określony 
obszar zamieszkania (jednostkę terytorialną) 
zdefiniowaną według określonego klucza, na 
przykład kodu pocztowego (przyp. tłumacza: 
w oryginalnym artykule przedstawiono jednostki 
terytorialne właściwe dla obszaru USA: census 
tracts (średnio około 4000 mieszkańców), census 
block grous (konglomerat 39 „bloków” - 600-3000 
mieszkańców), census blocks (najmniejsza jed-
nostka terytorialna w USA). Miernik może także 
obejmować inny obszar geograficzny jak na przy-
kład księstwa, regiony czy stany [16].
Dokładność wymienionych mierników w od-
niesieniu do SES dla określonego miernika jed-
nostki terytorialnej, na przykład kodu pocztowe-
go, księstwa czy innego obszaru wspólnotowego 
może się istotnie różnić w zależności od długości 
czasu, jaki upłynął od momentu zebrania da-




nych, oraz dynamiki charakteru danego obszaru 
geograficznego (np. wzorce wprowadzania się 
i wyprowadzania z danego obszaru, podniesie-
nie statusu danej okolicy, zmiany w strukturze 
przemysłu, poziom bezrobocia i wiele innych). 
Co więcej, różnice rasowe/etniczne często nie 
w pełni uwzględnione w spisach ludności suge-
rują, że uzyskane dane nie zawsze są wiarygodne. 
Zjawisko niepełnego raportowania danych może 
często dotyczyć tak zwanych populacji specjal-
nych — imigrantów, którzy to nie są objęci spisem 
ludności czy badaniami epidemiologicznymi. 
Proponowany związek pomiędzy SES a dostę-
pem do opieki zdrowotnej w grupie pacjentów 
z przewlekłymi chorobami układu oddechowego 
przedstawiono na rycinie 1. 
Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POCHP) 
charakteryzuje się upośledzonym przepływem 
powietrza przez drogi oddechowe. Palenie tytoniu 
jest najważniejszym czynnikiem etiologicznym 
POChP. Ponieważ jest to choroba, dla której 
istnieje potencjalnie odwracalna składowa, SES 
odgrywa znaczącą rolę, gdyż dostęp do opieki 
medycznej może odwrócić lub zatrzymać po-
stęp choroby. Zróżnicowanie przebiegu POCHP 
przypisywano różnym czynnikom związanym 
z SES, takim jak: palenie tytoniu, wykonywany 
zawód, zanieczyszczenie środowiska oraz czyn-
niki działające w okresie rozwoju organizmu 
w tym infekcje wieku dziecięcego czy też astma 
oskrzelowa [20]. Często czynniki środowiskowe są 
równocześnie związane z SES i warunkami byto-
wymi. Przeprowadzono szeroko zakrojone badania 
mające na celu określenie, czy SES wpływa na stan 
i ryzyko rozwoju POChP oraz związaną z POChP 
śmiertelność [12]. Badania analizujące zależność 
pomiędzy SES i POCHP przedstawiono w tabeli 2. 
Przewlekła obturacyjna choroba płuc jest jed-
ną z najczęstszych przewlekłych chorób układu 
oddechowego, a wyniki licznych badań wykazały, 
że częstość występowania POCHP jest wyższa 
w populacji o niższym SES. We wstępnych ana-
lizach badania National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES), Wittemore i wsp. 
[30] wykazali istotny odwrotny związek pomiędzy 
wysokością dochodu a występowaniem POChP 
zarówno wśród mężczyzn, jak i  kobiet. Różni 
autorzy dowiedli, że poziom dochodów gospo-
darstwa domowego stanowił istotny czynnik 
warunkujący częstość występowania POChP oraz 
że częstość występowania POChP była istotnie 
wyższa wśród badanych należących do grupy 
o niższym dochodzie gospodarstwa domowego 
zarówno wśród mężczyzn, jak i kobiet [21, 24, 
26]. Jak udowodniono, SES istotnie wpływa 
na ciężkość POChP. Istnieje wiele czynników, 
które mogą przyczyniać się do tego zjawiska. 
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Tabela 2. Wybrane badana kliniczne, w których wykazano związek pomiędzy SES i częstością występowania oraz 
śmiertelnością w POChP

















































































Choroba ta jest związana z nałogiem nikotyni-
zmu. Wykazano, że częstość palenia wyrobów 
tytoniowych jest nadal wyższa w grupach o gor-
szym statusie socjoekonomicznym [31] oraz że 
sam nałóg palenia  może stanowić ważniejszy 
czynnik predykcyjny odległego przeżycia niż 
SES [32]. Uwzględniając powyższe dane, można 
wnioskować, że podjęcie działań mających na celu 
zaprzestanie palenia wyrobów tytoniowych nie 
będzie łatwe w wymienionej grupie społecznej ze 
względu na potencjalny koszt. Broms i wsp. [33] 
zaobserwowali, że wyższy SES mierzony po-
ziomem wykształcenia i  przynależnością do 
klasy społecznej korelował z większa skuteczno-
ścią zrywania z nałogiem palenia. Dodatkowo, 
oprócz wpływu na wskaźniki ciężkości choroby, 
wykazano, że SES istotnie wpływa na śmiertel-
ność w POChP. Garshon i wp. [28] w badaniu w ca-
łości opartym na analizie dochodu gospodarstwa 
domowego w systemie opieki zdrowotnej w od-
niesieniu do jednego płatnika, wykazali istotną 
statystycznie różnicę w śmiertelności pomiędzy 
kwantylami o najniższym i najwyższym poziomie 
dochodów. Śmiertelność wzrosła z 67 na 10 000 
osób w okresie 1996–1997 do 86 na 10 000 osób, co 
stanowi względny wzrost o 28%. Zaobserwowano 
także, że śmiertelność wśród chorych na POChP 
malała szybciej w grupie pacjentów z najwyższym 
SES w porównaniu z grupą o najniższym SES, 
powodując narastającą dysproporcję pomiędzy 
osobami bogatymi i biednymi. Konieczne są dalsze 
badania i nowe strategie mające na celu analizę 
i modyfikację czynników odpowiedzialnych za 
obserwowaną narastającą dysproporcję w całej po-
pulacji pacjentów z POCHP [28]. Lewis i wsp. [25] 
przeanalizowali tradycyjne wskaźniki SES oraz 
wskaźniki kontekstowe i ustalili, że niższy dochód 
gospodarstwa domowego oraz poziom wykształce-
nia stanowiły niezależne czynniki ryzyka zgonu 
związanego z POCHP.
Jeszcze bardziej aktualne jest badanie Cho 
i  wsp. [29], pierwsze prospektywne i  mające 
na celu wykazanie, że status socjoekonomiczny 
danej osoby i  osób z  jej najbliższego otocze-
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nia odgrywają rolę w śmiertelności pacjentów 
z POCHP niezależnie od jej bezpośredniej przy-
czyny. W porównaniu z pacjentami z wysokim 
dochodem pochodzących z uprzywilejowanych 
środowisk, korygowany współczynnik ryzyka 
dla pacjentów z POChP ze średnim dochodem, 
żyjących w uprzywilejowanym lub nieuprzy-
wilejowanym środowisku wyniósł odpowiednio 
1,22 (95% CI,1,03–1,43) i 1,36 (95% CI, 1,15–1.6). 
W grupie pacjentów z niskim dochodem, skorygo-
wany współczynnik ryzyka (HR, hazard ratio) dla 
osób żyjących w niekorzystnym środowisku był 
wyższy niż u osób przebywających w środowisku 
korzystnym (HR 1,43; 95% CI, 1,17–1.74 v. HR 
1,36; (95% CI; 1,11–1,66). 
W licznych badaniach wykazano, że częstość 
występowania oraz śmiertelność w POCHP zależą 
od zmienności SES. Innym interesującym aspek-
tem choroby są wynikające z niej koszty utraty 
zdrowia. Ponieważ w przebiegu POChP często 
dochodzi do zaostrzenia wymagającego hospitali-
zacji, można założyć, że SES odgrywa rolę w czę-
stości koniecznych hospitalizacji, a co za tym 
idzie, w ostatecznych kosztach opieki zdrowotnej. 
Badanie przeprowadzone w populacji osób star-
szych pozwoliło ustalić, że odsetek hospitalizacji 
w POChP pozostaje w odwrotnej zależności z wy-
sokością dochodu zarówno wśród mężczyzn, jak 
i u kobiet, a także, że wyższy dochód korelował 
z niższą częstością chorób współistniejących [34]. 
W badaniu przeprowadzonym w Kanadzie, gdzie, 
podobnie jak w Polsce, stosowany jest system 
płatności za opiekę zdrowotną przez jednego 
płatnika, wykazano, że odsetek przyjęć na oddzia-
ły szpitalne wśród pacjentów z POCHP z grupy 
o niższym SES był blisko trzykrotnie wyższy 
niż wśród osób z wysokim SES. Odzwierciedla 
to fakt, że bariery socjoekonomiczne powodują 
nierównomierny dostęp do opieki zdrowotnej 
i  leczenia. Co więcej, wszystkie choroby prze-
wlekłe mają niekorzystny wpływ na zależny od 
zdrowia współczynnik jakości życia (HRQoL, 
health related qulity of life), który jest definio-
wany przez Ośrodek Kontroli Chorób (Center for 
Disease Control) jako określenie, w jakim stopniu 
dobrostan danej osoby jest modyfikowany wraz 
z upływem czasu przez obecność choroby, nie-
pełnosprawność czy inne zaburzenia zdrowotne. 
W hiszpańskim badaniu przeprowadzonym przez 
Miravitlles i wsp. [35] wykazano, że istniało zróż-
nicowanie w stopniu upośledzenia HRQoL w za-
leżności od poziomu wykształcenia jak również 
w zależności od poziomu kwalifikacji pracow-
nika. Współczynnik jakości życia był oceniany 
przy użyciu kwestionariuszy EQ-5D oraz AQ20, 
które pozwalały ocenić zgłaszane przez pacjenta 
postrzeganie „aktualnego stanu zdrowia”, pięć 
wymiarów zdolności poruszania się, samoopieki, 
czynności codziennych, bólu/dyskomfortu, nie-
pokoju/depresji, a wreszcie oddechowej HRQoL 
u pacjentów z POCHP. Obserwowano zróżnicowa-
nie poziomu upośledzenia HRQoL w zależności 
od poziomu wykształcenia, z  istotnie gorszym 
wynikiem kwestionariuszy EQ-5D oraz AQ20 
wśród pacjentów z niskim i średnim poziomem 
wykształcenia w porównaniu z tymi z wyższym 
wykształceniem. Podobnie obserwowano istot-
nie większe upośledzenie HRQoL wśród mniej 
wykwalifikowanych pracowników niż u osób 
z wyższymi kwalifikacjami. Różnice te pozostały 
znamienne statystycznie po przeprowadzeniu 
testów kontrolnych, w których uwzględniono 
pozostałe zmienne [35]. 
W grupie pacjentów z POChP dane litera-
turowe dowodzą, że w sytuacji jednoczasowego 
włączenia do analizy wszystkich zmiennych, 
SES wykazuje odwrotną zależność z częstością 
występowania POChP, śmiertelnością, kosztami 
poniesionymi na leczenie oraz z HRQoL. Częstość 
występowania choroby jest wyraźnie związana ze 
stosowaniem wyrobów tytoniowych, co jest częst-
sze w populacjach o mniej korzystnym SES [36]. 
Mimo podjęcia prób określenia potencjalnych 
czynników zakłócających istnieją pewne aspekty 
społeczne choroby, których wpływ na śmier-
telność nie został uwzględniony. W populacji 
o niższym statusie socjoekonomicznym dostęp 
do opieki zdrowotnej jest czynnikiem, który 
może prowadzić do zwiększonej chorobowości 
i śmiertelności. Dostęp do opieki zdrowotnej nie 
stanowi jedynego potencjalnego powodu więk-
szego odsetka zgonów wśród pacjentów z nieko-
rzystnym SES, pozostałymi, które mogą odgrywać 
ważną rolę, są dostęp do leków i materiałów 
edukacyjnych pomagających zaprzestać palenia 
wyrobów tytoniowych. Aspekty psychospołeczne 
choroby, często mniej poznane, również podlegają 
wpływom SES. W niższych klasach społecznych 
obserwuje się dziedziczną skłonność do niższego 
HRQoL [37]. W przypadku pacjentów z POChP — 
chorobą przewlekłą, postępującą i wyniszczającą, 
z towarzyszącą dusznością, wpływ SES na HRQoL 
może być głębszy i łatwiejszy do wykazania. 
Astma oskrzelowa 
Astma oskrzelowa, przewlekły stan zapal-
ny o zróżnicowanej etiologii obejmujący drogi 
oddechowe — ma niejasny związek z SES. Na 
podstawie przeprowadzonych wnikliwych ba-
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Tabela 3. Wybrane badania kliniczne, w których wykazano zależność pomiędzy SES a astmą
Badanie Rok Kraj n Miernik SES (źródło informacji o SES) Związek z SES
Mielck	 
i	wsp.	[39]






































dań postawiono wniosek, że niższa pozycja 
społeczno-ekonomiczna w  rzeczywistości ko-
reluje z częstością występowania i przebiegiem 
astmy oskrzelowej [38]. Astma często występuje 
w populacji dzieci i młodych dorosłych, dlatego 
jako surogat dla pacjenta wykorzystuje się SES 
rodziców lub opiekunów prawnych. Badania, 
w których analizowano związek pomiędzy SES 
i astmą, przedstawiono w tabeli 3. 
Badanie European Community Respiratory 
Health Survey, które objęło populacje: europej-
ską, amerykańską, australijską i nowozelandzką, 
pozwoliło ustalić, że częstość i  zasięg wystę-
powania astmy oskrzelowej bez towarzyszącej 
atopii korelowała z  niższym poziomem wy-
kształcenia. Osoby należące do niższej klasy 
zawodowej (współczynnik ryzyka występowania 
[IRR, incidence risk ratio] 1,4; 95% CI 1,2–1,7) 
i  z niższym wykształceniem (IRR 1,3; 95% CI 
1,1–1,6) uzyskiwały wyższy średni wskaźnik 
ryzyka astmy niż należące do wyższych klas 
socjoekonomicznych. W populacji o niższym 
statusie socjoekonomicznym stwierdzano zatem 
większą częstość i zasięg występowania astmy 
oskrzelowej, a w szczególności wyższy średni 
wskaźnik ryzyka astmy [42]. Basagana i wsp. 
[41] w swoim badaniu opartym na danych z tego 
samego badania przekrojowego, uzyskali podobne 
wyniki i stwierdzili, że astma oskrzelowa wystę-
powała częściej w populacji o niższym statusie 
socjoekonomicznym określonym przez poziom 
wykształcenia bądź też przynależność do danej 
klasy społecznej, a zależność ta nie wykazywała 
związku z występowaniem atopii. 
W uzupełnieniu danych epidemiologicznych 
stwierdzono także istnienie związku pomiędzy 
ciężkością nasilenia astmy oskrzelowej a SES. 
W badaniu Mielk i wsp. [39], oceniającym cięż-
kość nasilenia astmy u  dzieci, SES rodziców 
definiowano na podstawie najwyższego poziomu 
wyksztalcenia. Częstość występowania ciężkiej 
postaci astmy oskrzelowej okazała się istotnie 
wyższa w grupie o niskim statusie socjoekono-
micznym i nie mogła być wytłumaczona obec-
nością innych uznanych czynników ryzyka. 
W swoim badaniu Eagan i wsp. [40] stwierdzili, 
że niższy poziom wykształcenia, który może być 
używany jako marker SES, korelował z wyższym 
ryzykiem rozwoju astmy oskrzelowej. Skorygowa-
ny iloraz szans (OR) (95% CI) dla wystąpienia ast-
my wyniósł 2,1 (1,01; 4,4) dla osób posiadających 
wykształcenie podstawowe i 2,0 (1,04; 3,6) dla 
osób z wykształceniem średnim w porównaniu 
z posiadającymi wykształcenie wyższe. Dane te 
uzyskano po skorygowaniu ryzyka dla płci, wieku, 
występowania kataru siennego, palenia tytoniu 
i narażenia zawodowego. W sytuacji idealnej 
dysproporcje w  stanie zdrowia obserwowane 
w modelu opieki zdrowotnej opartym na różnych 
płatnikach nie powinny, teoretyczne, występo-
wać w systemie opieki zdrowotnej bazującym 
na jednym płatniku. Niemniej w badaniu Ungar 
i wsp. [43] w obrębie Kanadyjskiego Powszechne-
go Systemu Opieki Zdrowotnej stwierdzono, że 
w rodzinach ze średnim lub wysokim dochodem 
obserwowano o 28% mniej incydentów nasile-
nia astmy w porównaniu z rodzinami z niskim 
dochodem. Wynik badania przeprowadzonego 
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Tabela 4. Badania socjoekonomiczne przeprowadzone wśród chorych na mukowiscydozę












































SES	(socioeconomic status)	—	status	socjoekonomiczny;	FEV1 (forced expiratory volume in one second)	—	natężona	pierwszosekundowa	objętość	wydechowa	
przez Ungar i wsp. [43] w systemie zdrowotnym 
opartym na jednym płatniku pokazał, że mimo 
powszechnego dostępu do opieki zdrowotnej, 
prowadzenie leczenia astmy może nie być opty-
malnie prowadzone w grupie społecznej o nie-
korzystnym SES.
Mukowiscydoza 
Mukowiscydoza (CF, cystic fibrosis) to wyjąt-
kowa jednostka chorobowa, której rozpoznanie 
jest stawiane u pacjenta w bardzo młodym wieku. 
Powstaje więc możliwość długiego monitorowania 
przebiegu choroby, a co za tym idzie, zgroma-
dzenia dobrej jakości danych oraz prowadzenia 
wszechstronnych, długoterminowych badań. Mu-
kowiscydoza jest chorobą o podłożu genetycznym, 
ale SES odgrywa w niej istotną rolę jako jeden 
z modyfikowalnych czynników wpływających 
na leczenie, chorobowość i przebieg choroby. 
Pacjenci chorzy na mukowiscydozę wymagają 
wnikliwego monitorowania i są podatni na prze-
wlekające się infekcje, które pogarszają stan ich 
zdrowia. Badania kliniczne oceniające znaczenie 
SES w mukowiscydozie przedstawiono w tabeli 4. 
Wśród wczesnych badań analizujących spo-
łeczny aspekt na przebieg mukowiscydozy wy-
mienia się badanie Britton i wsp. [44], w którym 
wykazano trend wskazujący na dłuższe przeży-
cie chorych, których rodzice lub ich partnerzy 
wykonywali zawody umysłowe, w porównaniu 
z  tymi, których rodzice wykonywali prace fi-
zyczne. Natomiast w przypadku chorych, którzy 
sami pracowali wykazano lepsze rokowanie 
u wykonujących zajęcia manualne, w porów-
naniu z chorymi wykonującymi zajęcia niema-
nualne [44]. To pierwsze badanie rozpoczęło 
dyskusję nad potencjalnym wpływem SES na 
przebieg mukowiscydozy. Jedną z pierwszych 
analiz, w których podjęto próbę oceny wpływu 
SES na ciężkość mukowiscydozy, było badanie 
przeprowadzone przez Schechter i Margolis [14], 
w którym wykazano, że u pacjentów Medicaid, 
należących do grupy o niższym SES, stwierdza-
no gorszą czynność płuc i częstszą konieczność 
leczenia zaostrzeń objawów oddechowych niż 
w grupie chorych o korzystnym SES. Różnica 
zdawała się pojawiać już we wczesnym okresie 
życia, nie narastała z wiekiem i nie mogła być 
tłumaczona gorszym dostępem do specjalistycz-
nej opieki ambulatoryjnej lub też opóźnieniem 
w postawieniu właściwego rozpoznania. W ba-
daniu zaproponowano także inne wyjaśnienia 
raportowanych obserwacji, takie jak niedosta-
teczny dostęp do podstawowej opieki zdrowot-
nej, niewystarczające przestrzeganie zalecanej 
terapii, a także potencjalnie większe narażenie na 
zanieczyszczenia (np. dym papierosowy w oto-
czeniu). Wymienione prawdopodobne czynniki 
należy uznać za niewystarczająco udowodnione 
[14]. W badaniu obserwacyjnym Schechter i wsp. 
[45] wykazali, że skorygowane ryzyko zgonu było 
3,65 razy wyższe dla pacjentów Medicaid niż dla 
osób niewymagających pomocy tego programu, 
oraz że u pacjentów Medicaid występowało o 1,6 
raza wyższe prawdopodobieństwo konieczności 
leczenia zaostrzenia mukowiscydozy. 
Wykazano, że SES ma związek nie tylko 
z  ciężkością przebiegu choroby, ale wpływa 
również na śmiertelność. W badaniu przepro-
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wadzonym przez O’Connor i wsp. [46] wykazano 
silną zależność pomiędzy średnim dochodem 
gospodarstwa domowego a odsetkiem zgonów 
zarówno przed, jak i po skorygowaniu o  różne 
inne czynniki zależne od pacjenta i choroby. Co 
więcej, u pacjentów zamieszkujących obszary 
o niższym średnim dochodzie gospodarstwa do-
mowego stwierdzano gorsze parametry funkcji 
płuc i niższą masę ciała niż u chorych żyjących 
na terenach o wyższym średnim dochodzie. 
Istnieje specjalny aspekt medycyny psycho-
społecznej w odniesieniu do mukowiscydozy. 
Zwłóknienie torbielowate płuc często dotyka dzieci 
i jest związane z dużym obciążeniem, szczególnie 
w kontekście zależnego od stanu zdrowia HRQoL. 
SES w rzeczywistości wpływa na jakość życia, 
ponieważ często odzwierciedla dochód, wykształ-
cenie, wielkość rodziny, wykonywany zawód i inne 
podobne czynniki. W badaniu opublikowanym 
przez Quittner i wsp. [47] oceniono wpływ SES 
na jakość życia pacjentów z CF. Ogólnie stwierdzo-
no, że pacjenci ubezpieczeni przez Medicaid, co 
uznaje się za wskaźnik niskiego SES, niezależnie 
od wieku, mieli gorszą funkcję płuc i gorsze wyniki 
w raportowanym przez pacjenta Zaktualizowanym 
Kwestionariuszu dla Mukowiscydozy (CFQ-R, Cy-
stic Fibrosis Questionnaire Revised). 
W opornej postaci choroby, przeszczepie-
nie płuc pozostaje jedyną opcją leczenia dla 
pacjentów w  schyłkowym stadium choroby 
płuc. Kryteria kwalifikacji do przeszczepienia 
płuc u  chorych na mukowiscydozę są oparte 
na licznych czynnikach uwzględniających 
wytyczne ustanowione przez Międzynarodowe 
Towarzystwo ds. Przeszczepiania Serca i Płuc 
[49]. Status socjoekonomiczny mierzony na 
podstawie średniego dochodu gospodarstwa 
domowego według kodu pocztowego miej-
sca zamieszkania, poziom wykształcenia, jak 
również przynależność do ubezpieczenia Me-
dicaid, stanowił niezależny czynnik ryzyka 
nieuzyskania kwalifikacji do transplantacji 
płuc mimo spełnienia wszystkich pozostałych 
kryteriów [50]. W  rzeczywistości w  badaniu 
przeprowadzonym przez Ramos i  wsp. [51] 
stwierdzono, że niski SES jest czynnikiem, który 
pozwala przewidzieć, że pacjent nie zostanie 
skierowany na transplantację płuc. Zagadnienie 
to powinno zostać lepiej zbadane, ponieważ 
w badaniu Stephensona i wsp. [48] wykazano, że 
mimo zróżnicowanego SES dla poszczególnych 
jednostek terytorialnych, w  dużym kanadyj-
skim badaniu obejmującym dzieci i dorosłych 
chorych na mukowiscydozę, nie obserwowano 
zróżnicowania w częstości hospitalizacji.
Mukowiscydoza jako jednostka chorobowa 
rozpoznawana w okresie wczesnego dzieciństwa 
stanowi idealny model do prowadzenia szeroko 
zakrojonej obserwacji i długoterminowych badań. 
Ponieważ SES nie może wpływać na częstość 
występowania mukowiscydozy, która jest chorobą 
uwarunkowaną genetycznie, staje się oczywiste, 
że całkowita wydolność płuc jest gorsza w gru-
pie o niższym SES. Odnotowano również, że 
ryzyko hospitalizacji oraz czasu trwania pobytu 
w szpitalu jest większe dla pacjentów z niższym 
SES. Powyższa obserwacja może sugerować ist-
nienie przyczyn społecznych, utrudniających 
właściwą opiekę medyczną i dostęp do leczenia. 
W wielu badaniach wykazano, że utrzymująca 
się nieregularność wizyt kontrolnych stanowi 
czynnik zwiększający ryzyko zgonu. Udowod-
niono, że niższy SES, mierzony na podstawie 
średniego dochodu i  rodzaju ubezpieczenia 
zdrowotnego, stanowi niezależny czynnik ryzyka 
zgonu w populacji chorych na mukowiscydozę. 
Co więcej, ponieważ jest to choroba ulegająca 
ciągłej, stopniowej progresji, jedyną ostateczną 
metodą leczenia pozostaje przeszczepienie płuc. 
W wielu badaniach wykazano, że niższy SES 
może uniemożliwić podjęcie ostatecznej formy 
terapii. Mimo zgodności danych dotyczących 
związku SES z mukowiscydozą nadal wydaje 
się, że istnieją przeszkody utrudniające dostęp 
do właściwej opieki. 
Sarkoidoza
Sarkoidoza jest chorobą o nieznanej etiologii, 
w której dochodzi to powstawania ziarniniaków, 
mogących lokalizować się w każdym narządzie 
ciała, ale najczęściej zajmują płuca, węzły chłon-
ne, skórę oraz narząd wzroku. Choroba może 
przyjmować dwa odmienne przebiegi kliniczne: 
ostry, który zazwyczaj ulega samowyleczeniu lub 
stabilizacji w przeciągu 2 lat, oraz przewlekły 
o postępującym charakterze, który może pro-
wadzić do ciężkiej niewydolności narządowej 
i  śmierci [52]. Stopień ciężkości sarkoidozy 
wykazuje zmienność w zależności od obszaru 
geograficznego jej występowania oraz rodzaju 
instytucji medycznej – bardziej zaawansowane 
postaci rozpoznawane są częściej w szpitalach 
publicznych, a  łagodniejsze w szpitalach pry-
watnych [53, 54]. Zjawisko to w pewnym stopniu 
przypisywano SES. Badania analizujące sarkoido-
zę w kontekście SES przedstawiono w tabeli 5. 
Jako pierwszy kwestie wpływu SES na nasilenie 
sarkoidozy badał Rabin i wsp. [55]. Zaobserwo-
wano, że niższy SES oraz brak lub też jedynie 
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publiczne ubezpieczenie korelowały z gorszym 
stanem zdrowia i większym nasileniem duszno-
ści. Bardziej zaawansowane zmiany w obrazie 
radiologicznym korelowały z niższym dochodem 
a upośledzenie nasilonej pojemności życiowej 
płuc z niższym poziomem wykształcenia [55]. 
Pacjenci osiągający przychód mniejszy niż 20 000 
USD rocznie byli narażeni na 2,5 raza większe 
ryzyko rozwinięcia 3.– 4. stopnia choroby niż cho-
rzy o przychodzie przekraczającym 50 000 USD 
na rok. Pacjenci osiągający najwyższe przychody 
mieli większe prawdopodobieństwo rozpoznania 
choroby w pierwszym stopniu w porównaniu 
z pacjentami o najniższych dochodach (37% v. 
7%). Ograniczenie aktywności fizycznej i  spo-
łecznej wynikające z fizycznej i  emocjonalnej 
niesprawności zależało od posiadania lub braku 
publicznej polisy i niższego przychodu, ale nie od 
poziomu wykształcenia. Nasilenie sarkoidozy jest 
związane ze statusem socjoekonomicznym oraz 
wskaźnikami ubezpieczenia; brak lub publiczne 
ubezpieczenie oraz niski dochód korelują z ogra-
niczeniem funkcjonowania [55].
Aby potwierdzić obserwacje z poprzednich 
badań, Rabin i  wsp. [56] postanowili zbadać 
stopień zaawansowania sarkoidozy podczas 
pierwszej wizyty w ośrodku medycznym. Wyniki 
pokazały, że niższy dochód, nieposiadanie pry-
watnego ubezpieczenia lub też posiadanie jedynie 
ubezpieczenia Medicaid korelowały ze stopniem 
zaawansowania sarkoidozy w momencie rozpo-
znania, podobnie jak rasa, płeć oraz wiek. Afro-
amerykanie byli narażeni na większe ryzyko obec-
ności w obiektywnych badaniach cech bardziej 
nasilonej choroby, podczas gdy kobiety częściej 
niż mężczyźni zgłaszały subiektywne objawy na-
silenia choroby. U osób starszych częściej stwier-
dzano bardziej zaawansowaną chorobę zarówno 
w pomiarach obiektywnych, jak i subiektywnych. 
Podsumowując, stwierdzono, że niski dochód 
oraz pozostałe bariery finansowe ograniczające 
dostęp do opieki zdrowotnej są potencjalnie 
związane z nasileniem sarkoidozy w momencie 
rozpoznania nawet po uwzględnieniu wpływu 




Nadciśnienie płucne (NP) jest rzadką i wy-
niszczającą chorobą charakteryzującą się po-
stępującym wzrostem ciśnienia w  tętnicach 
płucnych i wzrostem oporu płucnego łożyska 
naczyniowego, co prowadzi do niewydolności 
prawej komory serca i  śmierci [58, 59]. Choro-
ba może mieć różną etiologię, w  tym wynikać 
z chorób lewej komory serca, przewlekłej choroby 
zakrzepowo-zatorowej, zaburzeń hematologicz-
nych bądź też mieć charakter idiopatyczny. Nie-
zależnie od przyczyny obraz kliniczny NP jest 
podobny [60]. Wśród różnych postaci NP, tętnicze 
nadciśnienie płucne w stopniu I według World 
Health Organization (WHO) może być obecnie 
leczone wieloma metodami farmakologicznymi 
[61]. Z tego powodu wczesne rozpoznanie NP jest 
niezmiernie kluczowe dla zapobiegania progresji 
choroby. Niestety, diagnoza NP często sprawia 
trudności i  może wymagać wielu konsultacji 
lekarskich oraz skierowania do ośrodków spe-
cjalistycznych (np. kardiologicznego, pulmono-
logicznego) mających doświadczenie w leczeniu 
naczyniowych chorób płuc. Mimo pilnej potrzeby 
skutecznej terapii NP często jest rozpoznawane 
w zaawansowanych stadiach. Wyniki badań wy-
kazały opóźnienie w rozpoznawaniu NP. Jeden na 
pięciu pacjentów zarejestrowanych w rejestrze 
REVEAL, u którego ostatecznie rozpoznano NP, 
zgłaszał objawy choroby przez ponad 2 lata przed 
postawieniem diagnozy. Zauważono również, 
Tabela 5. Badania oceniające wpływ statusu socjoekonomicznego na przebieg sarkoidozy
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że osoby młodsze oraz pacjenci z wywiadem 
w kierunku powszechnie występujących chorób 
przebiegających z dusznością obarczeni są więk-
szym ryzykiem opóźnionego rozpoznania NP [62].
Mimo że udział statusu socjoekonomicznego 
nie został tak wyczerpująco zbadany w przypadku 
NP jak we wcześniej omawianych schorzeniach dróg 
oddechowych, wyniki przeprowadzonych badań 
wykazały we wszystkich grupach pacjentów z NP, że 
SES jest związany z większym nasileniem choroby 
w momencie rozpoznania [15]. W badaniu przepro-
wadzonym przez Talwar i wsp. [15] w grupie 228 
pacjentów z NP wykazano, że wraz z obniżaniem 
średniego dochodu częściej rozpoznawano bardziej 
nasilone postaci NP (na podstawie klasyfikacji 
czynnościowej WHO w momencie rozpoznania). 
Przyczyny wydają się zróżnicowane. Pomi-
mo rozwoju w ostatnich 20 latach licznych form 
terapii opóźnienie w rozpoznaniu NP nie uległo 
zmniejszeniu w przeciągu ostatnich 3 dekad [63, 
64]. Jedną z możliwych przyczyn opóźnienia 
diagnozy i  rozpoznawania bardziej zaawanso-
wanych postaci NP u pacjentów z niższym SES, 
może być dostęp do zaawansowanych procedur 
diagnostycznych. Cewnikowanie prawej komo-
ry serca (RHC, right heart catheterization) jest 
konieczne w celu postawienia rozpoznania NP. 
To kosztowne badanie wykonywane na oddziale 
szpitalnym, będące procedurą inwazyjną, która 
nie jest łatwo dostępna dla pacjentów z niższym 
SES [8]. Wskaźnik ten nie tylko odgrywa rolę 
w rozpoznawaniu i  leczeniu choroby, ale także 
wywiera głęboki wpływ na przebieg kliniczny 
w tej grupie pacjentów. W badaniu przeprowa-
dzonym przez Wu i wsp. [65] wykazano, że SES 
był silnie związany z wyższym ryzykiem zgonu 
chorych na NP niezależnie od obecności innych 
klinicznych cech, hemodynamiki oraz leczenia. 
Śródmiąższowe choroby płuc 
Śródmiąższowe choroby płuc (ILD, inter-
stitial lung diseases) stanowią grupę chorób tkanki 
śródmiąższowej płuc. Mogą wynikać z działania 
wdychanych substancji, stosowanego leczenia, 
wynikać z infekcji, towarzyszyć chorobom tkanki 
łącznej (CTD, connective tissue disease) bądź też 
mieć charakter idiopatyczny [66]. Obecnie au-
torzy niniejszego artykułu nie natrafili na żadną 
inną publikację w recenzowanych czasopismach, 
w której badano by rolę SES w idiopatycznych 
śródmiąższowych chorobach płuc. Większość 
wzmianek na temat roli SES ogranicza się do 
wpływu SES na choroby śródmiąższowe płuc 
w przebiegu chorób tkanki łącznej. Najczęstszymi 
chorobami tkanki łącznej związanymi z ILD są twar-
dzina układowa, zapalenie wielomięśniowe, zapa-
lenie skórno-mięśniowe, układowy toczeń rumie-
niowaty i reumatoidalne zapalenie stawów. W ba-
daniu przeprowadzanym przez Koduri i wsp. [67] 
zauważono, że u pacjentów ze zmianami śród-
miąższowymi płuc w przebiegu reumatoidalnego 
zapalenia stawów, ryzyko zgonu było prawie 
dwukrotnie większe w grupie chorych z niskim 
statusem socjoekonomicznym.
Pozostałe przewlekłe choroby układu 
oddechowego
Obturacyjny bezdech senny
Obturacyjny bezdech senny (OSA, obtura-
tive sleep apnea) to stan, który często wymaga 
specjalistycznej opieki lekarskiej i zastosowania 
na stałe dedykowanego sprzętu medycznego 
(DMEs, durable medical equipement). Możliwość 
postawienia diagnozy i zastosowania opcji tera-
peutycznych staje się możliwa dopiero po wyko-
naniu kosztownej polisomnografii oraz badaniu 
wpływu stałego dodatniego ciśnienia w drogach 
oddechowych (CPAP, continuous positive airway 
pressure). Już z samej tylko powyższej informacji 
można wnioskować, że SES odgrywa istotną rolę 
w przypadku wystąpienia OSA. W  literaturze 
istnieje niewiele danych dotyczących związku 
pomiędzy SSE i OSA.
Najważniejszym badaniem, w którym ana-
lizowano OSA w aspekcie SES było to przepro-
wadzone przez Greenberga i wsp. [68]. Nasilenie 
OSA było w nim oceniane w szpitalu wolonta-
riackim (przyp. tłumacza: voluntary hospital - 
rodzaj szpitala utrzymywanego z dobrowolnych 
składek), w którym leczeni byli przede wszystkim 
obywatele klasy średniej, posiadający ubezpie-
czenie zdrowotne; oraz w szpitalu obsługującym 
mniejszości (przyp. tłumacza: Minority Serving 
Hospital – rodzaj szpitala, w którym określony 
odsetek pacjentów stanowią chorzy należący do 
mniejszości etnicznych, rasowych etc.), obej-
mującym opieką głównie osoby nieubezpie-
czone i o niższym SES. Stwierdzono, że mimo 
zbliżonego wieku, podobnego wskaźnika AHI 
(apnea/hypopnea index), pacjenci przyjmowani 
do szpitala typu Minority Serving Hospital mieli 
wyższy indeks masy ciała, wyższe systemowe 
ciśnienie krwi w ciągu dnia, więcej chorób współ-
występujących oraz niższą minimalną saturację 
tlenem podczas snu w porównaniu do pacjentów 
szpitala wolontariackiego. Zauważono także, że 
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, astma oskrzelo-
wa oraz zastoinowa niewydolność serca częściej 
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Tabela 6. Badania socjoekonomiczne w przewlekłym obturacyjnym bezdechu sennym (OSA)
Badanie Rok Kraj n Mierniki SES (źródło informacji o SES) Związek z SES
Greenberg	
i wsp.	[68]















SES	 (socioeconomic status)	—	status	 socjoekonomiczny;	CPAP	 (continous positive airway pressure)	—	stałe	dodatnie	 ciśnienie	w drogach	oddechowych;	OSA	 
(obturative sleep apnea)	—	obturacyjny	bezdech	senny	
występowały w  grupie pacjentów ze szpitala 
obsługującego mniejszości oraz że w tej grupie 
pacjentów 42% chorych z  rozpoznanym OSA 
nie stosowało się do zaleceń z wizyt kontrolnych 
w porównaniu z zaledwie 7% w grupie pacjentów 
szpitala wolontariackiego. Powyższe obserwacje 
sugerują, że OSA może być ważnym czynnikiem 
przyczyniającym się do wynikającej z przyczyn 
socjoekonomicznych różnic w  chorobowości 
i śmiertelności.
Obturacyjny bezdech senny jest pierwotnie 
leczony przy użyciu terapii CPAP. Niższy status 
socjoekonomiczny został również uznany za 
czynnik ryzyka nieakceptowania tego rodzaju 
leczenia. W badaniu przeprowadzonym przez 
Bakker i wsp. [69] wykazano, że pacjenci z niż-
szym SES są mniej otwarci na zastosowanie 
terapii CPAP niż grupa o wyższym SES oraz że 
pacjenci, którzy deklarowali wyższy stopień 
deprywacji ekonomicznej, gorzej stosowali się 
do zasad terapii CPAP niż ci, którzy mieli lepszą 
sytuację ekonomiczną. Nadal istnieje potrzeba 
przeprowadzenia dalszych badań, które pozwo-
liłyby umocnić wiedzę o roli SES w rozpozna-
waniu, stopniu ciężkości i  sposobie leczenia 
OSA. Na podstawie wyników pierwszych badań 
wydaje się jednak, że SES odgrywa rolę w cięż-
kości choroby oraz w  stosowanych metodach 
terapeutycznych (tab. 6.)
Rozstrzenia oskrzeli niezwiązane 
z mukowiscydozą 
Rozstrzenia oskrzeli są często spotykane 
w  populacji pediatrycznej, w  szczególności 
w grupie pacjentów z mukowiscydozą. Zbadano 
zależność pomiędzy SES i mukowiscydozą i za-
obserwowano, że mukowiscydoza występuje czę-
ściej, ma cięższy przebieg i niekorzystny wpływ 
na HRQoL w grupie pacjentów o niższym SES. 
Niemniej niewiele wiadomo na temat populacji 
osób dorosłych oraz pacjentów z rozstrzeniami 
oskrzeli nie związanymi z mukowiscydozą, w ta-
kich schorzeniach jak gruźlica, HIV, zakażenie 
prątkiem ptasim (Mycobacterium avium). Istnieje 
niewiele opublikowanych danych dotyczących 
związku pomiędzy rozstrzeniami oskrzeli u osób 
dorosłych a SES. W jednym badaniu, przeprowa-
dzonym przez Roberts i wsp. [70] wykazano, że 
pogorszenia w przebiegu rozstrzeni oskrzeli wy-
stępowały częściej u pacjentów o gorszym statusie 
socjoekonomicznym. Pogorszenie w przebiegu 
rozstrzeni oskrzeli często wymagało skierowania 
do leczenia na oddziale szpitalnym i wiązało się 
z dużym odsetkiem ponownych hospitalizacji 
[70]. Niedobór danych może po części wyni-
kać z braku gromadzenia wskaźników statusu 
socjoekonomicznego u chorych z rozstrzeniami 
oskrzeli niezwiązanymi z mukowiscydozą, choć 
można przypuszczać, że istnieje związek pomię-
dzy indywidualnym przebiegiem choroby a SES.
Wnioski
Status socjoekonomiczny, niezależnie od 
tego, w  jaki sposób zostanie określony, nadal 
pozostaje istotnym elementem wpływającym 
na dostęp do opieki zdrowotnej. W grupie prze-
wlekłych chorób układu oddechowego obser-
wowano znaczny postęp w  sposobie leczenia 
farmakologicznego, badaniach diagnostycznych 
oraz w wytycznych postępowania. Niemniej, SES 
wydaje się nadal najsilniej oddziałującym ogra-
niczeniem dostępu do opieki zdrowotnej. Wiązał 
się z częstością i zakresem występowania choroby 
oraz wpływał na pogorszenie ciężkości choroby 
i jej przebieg kliniczny. Najwięcej danych doty-
czących SES istnieje dla chorób postrzeganych 
jako najlepiej poddające się terapii medycznej, 
na przykład POChP i astma oskrzelowa. Najdo-
kładniejsze są dane zebrane w populacji chorych 
na mukowiscydozę, w której nadal prowadzi się 
badania populacyjne mające na celu poznanie 
wszystkich społecznych czynników warunkują-
cych tę chorobę. Niemniej nadal istnieje znaczny 
niedobór danych dotyczących zaawansowanych 
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chorób płuc, takich jak nadciśnienie płucne 
i śródmiąższowe choroby płuc.
Mimo dostępności dużej liczby danych wciąż 
istnieje potrzeba stworzenia wystandaryzowanej 
metody, która uwzględniałaby SES w progno-
zowaniu przebiegu chorób. Aktualne wytyczne 
i algorytmy postępowania nie uwzględniają wpły-
wu SES na proces chorobowy. Z pojawiających 
się danych wydaje się jasno wynikać, że SES 
odgrywa znaczącą rolę w kształtowaniu ryzyka, 
w chorobowości, śmiertelności i  zależnym od 
zdrowia współczynniku jakości życia, a co naj-
ważniejsze — w przebiegu klinicznym. Instytucje 
decyzyjne powinny podjąć wysiłki mające na celu 
ocenę wpływu SES na kliniczne wyniki leczenia 
najczęstszych chorób układu oddechowego. 
W zaawansowanych chorobach płuc, takich jak 
nadciśnienie płucne, należy poświecić więcej 
uwagi SES jako potencjalnie modyfikowalnemu 
czynnikowi ryzyka, który ma wpływ na dostęp 
do opieki zdrowotnej.
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